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Resumen  
 
Objetivo: El presente estudio tiene por finalidad determinar si existe una relación 
entre la gingivitis y la malnutrición por exceso asociada a alteraciones en el 
metabolismo de la glucosa en pacientes pediátricos atendidos en el policlínico de 
obesidad del Hospital y CRS El Pino en la comuna de San Bernardo, Chile. 
Metodología: Se obtuvieron los datos personales como la edad, género, índice de 
masa corporal (IMC) y comorbilidades desde las fichas clínicas del servicio de 
pediatría. Posteriormente se realizaron exámenes clínicos intraorales a 60 niños, 
dentro de los cuales 55 de ellos estaban diagnosticados como obesos y los 
restantes con condición de sobrepeso. En relación a la glicemia, 32 de ellos 
padecían de resistencia a la insulina o diabetes mellitus, el resto fueron pacientes 
del grupo control sin alteraciones en el metabolismo de la glucosa. Para evaluar la 
salud periodontal se utilizó una sonda periodontal OMS. Se midió el Índice gingival 
de Löe y Silness para determinar el grado de inflamación realizando una exploración 
con sonda en seis dientes por paciente. Se utilizaron pastillas reveladoras de placa 
bacteriana para determinar el Índice de higiene O’Leary lo que nos indicó la cantidad 
de biofilm dental de cada paciente. 
Resultados: Se observó una presencia de inflamación gingival similar entre los 
grupos al igual que el porcentaje de higiene oral. 
Conclusiones: No existe una diferencia significativa en relación a la presencia de 
gingivitis en pacientes obesos con alteración en el metabolismo de la glucosa versus 
el grupo control.                                       
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Summary 
 
Objective: This study aims to determine whether there is a link between gum 
disease and overweight was associated with alterations in glucose metabolism in 
pediatric patients treated at the polyclinic of obesity and CRS El Pino Hospital in the 
town of San Bernardo, Chile. 
Methodology: personal data such as age, gender, body mass index (BMI) and 
comorbidities were obtained from the medical records of pediatric service. Later 
intraoral clinical examinations of 60 children, among which 55 of them were 
diagnosed as obese and overweight condition remaining to be performed. Regarding 
glycemia, 32 of them suffering from insulin resistance or diabetes mellitus, the rest 
were control patients without alterations in glucose metabolism. WHO periodontal 
probe was used to assess periodontal health. Gingival Löe and Silness Index was 
measured to determine the degree of inflammation performing a scanning probe at 
six teeth per patient. Plaque disclosing tablets were used to determine the index of 
hygiene O'Leary told us what the amount of dental biofilm of each patient. 
Results: The presence of gingival inflammation similar between groups as well as 
the percentage of oral hygiene was observed. 
Conclusions: There is no significant difference in relation to the presence of 
gingivitis in obese patients with impaired glucose metabolism versus the control 
group. 
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Introducción 
 
En las últimas décadas la prevalencia de la obesidad o malnutrición por exceso ha 
ido en aumento tanto en la población adulta como infantil. Su importancia se debe 
a que es un factor de riesgo para distintas enfermedades principalmente 
cardiovasculares y endocrinas, además de ser relacionada a procesos destructivos 
dentarios y periodontales (1). En el mundo el diez por ciento de los niños presenta 
exceso de grasa corporal y según la última encuesta nacional de salud (ENS) 
realizada en 2009-2010 (2). La prevalencia de obesidad infantil en nuestro país 
alcanza el 9.5%.  
Las enfermedades periodontales son un grupo de patologías inflamatorias que 
afectan los tejidos de protección y soporte que rodean al diente. A grandes rasgos 
se pueden clasificar en Gingivitis que es un proceso inflamatorio que afecta al 
periodonto de protección y las Periodontitis que afectan al periodonto de inserción. 
De manera frecuente ambas pueden presentar clínicamente aumento de volumen 
en las encías, sangrado al sondaje, asociados a la presencia de placa bacteriana o 
biofilm dental. En estadios avanzados de la enfermedad, los pacientes pueden 
presentar pérdidas de inserción clínica  y movilidad dentaria (3). En chile la 
prevalencia de gingivitis en los niños de cuatro años alcanza el 6.2% (4). La 
prevalencia de periodontitis es menor en niños en comparación con los adultos. La 
prevalencia de periodontitis en edades tempranas a nivel mundial es de  0.1 a 0.4% 
en comparación con la prevalencia de periodontitis en adultos en U.S.A con una 
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cifra de 80.6% en pacientes entre los 60 y 69 años, siendo más elevado en Chile 
(5).  
Dentro de las alteraciones que pueden afectar el estado periodontal se encuentra la 
diabetes mellitus, una patología sistémica de carácter endocrino muy asociado a 
estados de obesidad tanto en pacientes adultos como pediátricos. La relevancia de 
ésta patología radica en que hay una asociación bilateral entre ésta y las 
enfermedades periodontales tanto en niños como en adultos. Niveles elevados de 
glucosa en sangres alteran los procesos inflamatorios y cicatriciales de los tejidos y 
a su vez, la presencia de infección e inflamación periodontal provocarían estados 
de hiperglicemia (6). 
Se caracterizan por estados de hiperglicemia crónica resultante en defectos de la 
secreción de la insulina y/o alteraciones en la acción de ésta a nivel de receptores 
periféricos presentes en los tejidos diana. 
Dentro de la clasificación de éste trastorno del metabolismo de la glucosa podemos 
distinguir principalmente tres tipos: resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 1 
y diabetes mellitus tipo 2 (7). 
Los mecanismos por los que la obesidad puede afectar la salud periodontal son 
variados. Dentro de estos, es importante mencionar la desregulación que ocurre a 
nivel de sistema inmunológico por la liberación de mayor cantidad de citoquinas 
proinflamatorias como IL-6 y TNF-alfa por parte de las células adiposas, y una 
alteración en la respuesta contra el patógeno periodontal Phorphyromonas 
gingivalis. Por lo tanto se podría considerar a la malnutrición por exceso un estado 
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de inflamación generalizada que afectará directamente el estado de salud 
periodontal (8). 
Es de gran importancia poder determinar si existe o no una asociación entre estados 
de malnutrición por exceso y enfermedades periodontales en niños por varios 
motivos. Primero mencionar el aumento cada vez mayor de la prevalencia de 
obesidad y estados de sobrepeso tanto a nivel nacional como mundial. Segundo, 
las enfermedades periodontales también son muy prevalentes en la consulta 
odontológica tanto en niños como en adultos. Una patología bastante destructiva 
que lleva a la pérdida de piezas dentarias muchas veces a temprana edad si no 
existen terapias educativas y preventivas adecuadas. Tercero, de existir ésta 
relación entre las dos patologías expuestas podría beneficiar enormemente a los 
servicios de salud públicos, ya que se podría realizar un mayor énfasis en 
instrucciones de higiene y otras medidas preventivas a temprana edad en pacientes 
con éstas condiciones, evitando así a futuro tratamientos de mayor complejidad que 
significarían un mayor costo para el estado, y al mismo tiempo evitar la pérdida de 
dientes en nuestros pacientes. 
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Objetivos 
 
Objetivo General:  
Determinar si existe una mayor presencia de gingivitis en pacientes pediátricos que 
sufren malnutrición por exceso asociado a una alteración en el metabolismo de la 
glucosa. 
 
Objetivos Específicos:  
 Comparar la presencia de gingivitis en pacientes pediátricos con malnutrición 
por exceso versus pacientes pediátricos con malnutrición por exceso y que 
además padecen de una alteración en el metabolismo de la glucosa. 
 Determinar el índice de higiene O´Leary. 
 Determinar el índice gingival de Löe y Silness. 
 Comparar la presencia de gingivitis entre los pacientes obesos versus los 
diagnosticados con sobrepeso 
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Hipótesis 
 
 
Ho: La malnutrición por exceso asociada a una alteración en el metabolismo de la 
glucosa no aumenta la presencia de gingivitis en pacientes pediátricos. 
 
Ht: La malnutrición por exceso asociada a una alteración en el metabolismo de la 
glucosa aumenta la presencia de gingivitis en pacientes pediátricos. 
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Marco Teórico 
 
Las enfermedades periodontales pertenecen al grupo de enfermedades más 
comunes que afectan a los seres humanos. El Biofilm dental o también conocido 
como placa bacteriana es el factor etiológico de la mayoría de las enfermedades 
periodontales. Las respuestas inmunológicas e inflamatorias a los componentes de 
la placa bacteriana se manifiestan mediante signos y síntomas típicos de la 
enfermedad. El resultado de dicha interacción está modulada por factores de riesgo 
(modificadores), ya sea inherentes (genética) o adquiridos (medio ambiente), que 
afectan de manera significativa la iniciación y progresión de los diferentes fenotipos 
de la enfermedad periodontal. Se han identificado algunos factores que influyen en 
su patogénesis tales como el tabaquismo, la diabetes, la obesidad, los 
medicamentos, y la nutrición. En la actualidad, las enfermedades periodontales se 
clasifican en base a los rasgos clínicos de la enfermedad utilizando radiografías y 
examen clínico (9) 
 
Clasificación 
La clasificación de las enfermedades periodontales fue desarrollada durante el 
International Workshop para la “Classification of Periodontal Diseases and 
Conditions (IWCP)” en el año 1999. Este sistema incluye una nueva categoría que 
agrupa las enfermedades estrictamente gingivales. Además se le entrega una 
mayor importancia al compromiso sistémicos que pusieran tener los pacientes, 
14 
 
como también a las lesiones periodontales que pudiesen presentar pacientes 
sistémicamente comprometidos. Por otro lado para el diagnóstico de periodontitis 
se basa en la pérdida de inserción de los tejidos de soporte. La severidad de la 
enfermedad es categorizada como leve (1-2 mm de pérdida de inserción), moderada 
(3-4 mm) y severa (mayor o igual a 5 mm). La clasificación de las enfermedades 
periodontales incluye ocho categorías, cada una de ellas con numerosas 
subdivisiones.  
A continuación se enumerarán las distintas enfermedades periodontales según su 
clasificación (10): 
1.- Enfermedades Gingivales 
 a.- Inducidas por placa: 
  i.- Gingivitis asociadas solo a placa dental 
  ii.- Modificadas por factores sistémicos 
  iii.- Modificada por medicamentos 
  iv.- Modificada por malnutrición 
 b.- No asociadas a placa bacteriana 
  i.- Origen bacteriano específico 
  ii.- Origen viral 
  iii.- Origen fúngico 
  iv.- Origen genético 
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  v.- Manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas 
   1.- Desórdenes mucocutáneos 
   2.- Reacciones alérgicas 
  vi.- Lesiones traumáticas (facticias, iatrogénicas, accidentales) 
   1.- Lesión química 
   2.- Lesión física 
   3.- Lesión térmica 
  vii.- Reacciones de cuerpo extraño 
  viii.- Otras no especificadas 
2.- Periodontitis Crónica 
 a.- Localizada 
 b.- Generalizada 
3.- Periodontitis agresiva 
 a.- Localizada 
 b.- Generalizada 
4.- Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas 
 a.- Asociada a desórdenes hematológicos 
 b.- Asociada a desórdenes genéticos 
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 c.- No especificados 
5.- Enfermedades periodontales necrotizantes 
 a.- Gingivitis ulcerativa necrotizante (GUN) 
 b.- Periodontitis ulcerativa necrotizante (PUN) 
6.- Abscesos del periodonto 
 a.- Absceso gingival 
 b.- Absceso periodontal 
 c.- Absceso pericoronal 
7.- Periodontitis asociada a lesiones endodónticas 
 a.- Lesiones combinadas perio-endo 
8.- Condiciones y deformidades adquiridas o del desarrollo 
 a.- Factores localizados relacionados con el diente que modifican o 
predisponen a la presencia de enfermedades gingivales/periodontales inducidas por 
placa 
  i.- Factores anatómicos del diente 
  ii.- Aparatos y restauraciones dentales 
  iii.- Fracturas radiculares 
  iv.- Reabsorción radicular cervical y lágrimas de cemento 
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b.- Deformaciones y condiciones mucogingivales alrededor de los dientes 
  i.- Retracción gingival 
  ii.- Ausencia de encía queratinizada 
  iii.- Profundidad del vestíbulo disminuida 
  iv.- Frenillo aberrante/posición muscular 
  v.- Exceso gingival 
  vi.- Color anormal 
 c.- Condiciones y deformidades mucogingivales en crestas desdentadas 
  i.- Cresta vertical y/u horizontal deficiente 
  ii.- Falta de encía o tejido queratinizado 
  iii.- Agrandamiento gingival o de tejido blando 
  iv.- Frenillo aberrante/posición muscular 
  v.- Profundidad del vestíbulo disminuida 
  vi.- Color anormal 
 d.- Trauma oclusal 
  i.- Trauma oclusal primario 
  ii.- Trauma oclusal secundario 
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Epidemiología 
La prevalencia de la gingivitis en los países desarrollados es alrededor del 73% 
entre los niños de entre 6 y 11 años de edad. Varios estudios han demostrado que 
la prevalencia de la gingivitis se incrementa considerablemente durante la pubertad. 
Durante la adolescencia, se ha observado que existe un aumento en la prevalencia 
de la gingivitis,  cifras que varían desde un 50 hasta 99%. En relación al género se 
ha visto que la gingivitis se presenta menos en niñas que en niños, esto 
probablemente relacionado con los hábitos de higiene oral. 
Por otra parte en Chile la enfermedad gingival presenta una muy alta prevalencia 
en la población, afectando al 55.09% y 66.9% de los niños de 6 y 12 años 
respectivamente. En los niños de 6 años se detectó la presencia de gingivitis en un 
90.77% el año 2000. La prevalencia en este grupo etario disminuyó a 57.14% el año 
2010. En el caso de los niños de 12 años, la prevalencia de gingivitis alcanzó a un 
82.61% el año 2000 y disminuyó significativamente a un 76.71% para el 2010. (11) 
 
Características clínicas 
La gingivitis se caracteriza por ser un proceso inflamatorio que afecta al periodonto 
de protección que rodea al diente. La enfermedad inducida por placa suele limitarse 
a los aspectos marginales de la encía y con el tiempo, si no es controlada, puede 
progresar a otros tejidos del periodonto. Clínicamente se pueden observar las 
siguientes características: pérdida del color rosa pálido, tomando un tono más rojizo, 
aumento de volumen asociado a la presencia de placa bacteriana alterando la 
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anatomía del contorno gingival en algunos casos y  por último la tendencia al 
sangrado gingival. Es necesario destacar que no hay presencia de pérdida de 
inserción clínica. El grado más alto de la inflamación gingival está en los niños de 
14-16 de años. (12) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura N°1. Inflamación gingival. McDonald, Ralph E.; Avery, David R.; Weddell, James A.; John, 
Vanchit. Published January 1, 2011. Pages 366-402. © 2011. 
 
Etiología 
La gingivitis está muy asociada a la higiene bucal deficiente y a los cambios 
hormonales de la pubertad. La placa bacteriana y la microbiota del surco gingival 
constituyen el factor de riesgo que más se asocia con el origen y la evolución de la 
gingivitis principalmente por tener contacto mantenido con los tejidos  
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gingivales. Estos microorganismos y sus productos inician el proceso al estimular la 
respuesta inmunoinflamatoria que además de provocar un mecanismo defensivo en 
el que los elementos celulares, vasculares y humorales, intentan destruir, neutralizar 
o reducir la acción bacteriana tendrá como consecuencia un daño tisular mediado 
por diversas sustancias liberadas por el propio organismo. (13) 
 
Factores de riesgo 
Los factores de riesgo desempeñan un papel importante en la respuesta de un 
individuo a la infección periodontal. La identificación de estos factores de riesgo 
ayuda a orientar a los pacientes para la prevención y el tratamiento, con la 
modificación de los factores críticos para el control de la enfermedad periodontal. 
Estos factores independientes pero modificables, de riesgo de enfermedad 
periodontal incluyen factores de estilo de vida, como el tabaquismo y enfermedades 
sistémicas como la diabetes. También se ha vista relación con otros factores como 
la obesidad, el síndrome metabólico, osteoporosis, y niveles bajos de calcio en la 
dieta y la vitamina D, aunque en la actualidad solo los dos primeros mencionados 
se reconocen como factores de riesgo. Estos son modificables y su gestión es un 
componente importante en la atención de muchos pacientes periodontales. Los 
factores genéticos también desempeñan un papel en la enfermedad periodontal y 
el reconocerlos permite su prevención y detección temprana. El papel de los 
factores genéticos en la periodontitis agresiva es clara. Muchos de los factores de 
riesgo sistémico para la enfermedad periodontal, como el tabaquismo, la diabetes y 
la obesidad, y la osteoporosis en mujeres posmenopáusicas, son relativamente 
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comunes y es de esperar que  muchos de los pacientes con la enfermedad 
periodontal que se ven en clínicas y consultorios dentales presenten alguno de estos 
factores. Por lo tanto, la identificación y la gestión de los factores de riesgo se han 
convertido en un componente clave de la atención a los pacientes. (14) 
 
Parámetros clínicos para valorar la enfermedad periodontal 
Variados parámetros clínicos se han utilizado para valorar el estado de salud 
periodontal. Uno de ellos es la profundidad de sondaje (PS). Medida que se obtiene 
al introducir una sonda periodontal milimetrada dentro del surco gingival. En 
condiciones normales en los seres humanos siempre existe tal surco, estando el 
margen gingival libre (MG) a la altura del límite amelocementario (LAC) o coronal a 
éste. Profundidades de 1-3 mm son consideradas normales, valores igual o mayores 
a 4 mm pertenecen a sacos periodontales con destrucción de los tejidos de soporte.  
 
 
 
 
 
 
Figura N°2. Exploración del surco gingival con sonda periodontal. Majzoub, Zeina A.K., DCD, DMD, MScD; 
Romanos, Alain, CAGG, DMD, MS; Cordioli, Giampiero, MD, DDS.. Published September 1, 2014. Volume 20, 
Issue 3.Pages 188-207. © 2014. 
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Otro parámetro es el nivel de inserción clínica (NIC), valor que expresa en 
milímetros la cantidad de pérdida de inserción de los tejidos de soporte dentarios. 
Se mide introduciendo una sonda periodontal milimetrada dentro del saco 
periodontal, midiendo desde el margen gingival libre (MG) hasta el fondo del saco. 
A esa medida se le suma la distancia entre el MG y el LAC. Si el MG se encuentra 
coronal al LAC se considera como una medida negativa, por el contrario al 
encontrarse apical a éste como es el caso de las recesiones gingivales se considera 
una medida positiva. Por lo tanto la ecuación para poder obtener el nivel de inserción 
clínica es la siguiente: 
NIC = Profundidad de sondaje + Distancia LAC-MG 
En el caso de la gingivitis no se observa pérdida de inserción periodontal más sí en 
los casos de periodontitis. 
Esta medida sirve para valorar la severidad de la periodontitis clasificándola en tres 
niveles: leve, moderada y severa. Valores de pérdida de inserción entre 1-3 mm se 
consideran leves, 4-6 mm moderados y mayor a 6 mm severos. 
El sangrado al sondaje puede ser interpretado como presencia de inflamación 
gingival, más no es indicado de enfermedad periodontal. Para ello se deben analizar 
los distintos parámetros en conjunto. Este valor se obtiene introduciendo una sonda 
periodontal con una fuerza  de 0,75 Newton evitando desgarrar el epitelio del surco 
gingival y el epitelio de unión. El sondaje debe ser realizado dividiendo el perímetro 
en seis sitios. La fórmula utilizada para obtener el porcentaje de sangrado es el 
siguiente:      
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SS = N° de sitios que sangran / N° total de sitios x 100 
El sangrado se debe a que al haber destrucción del epitelio del surco gingival y del 
epitelio de unión, la sonda atravesaría hacia el tejido conjuntivo rompiendo vasos 
sanguíneos que provocarían tal sangrado. 
La movilidad dentaria también es otro parámetro a considerar en la evaluación 
periodontal. Su importancia radica en que nos da una idea del estado de destrucción 
ósea que rodea dicho diente. Su valoración se realiza mediante el uso de dos 
instrumentos romos, en donde cada uno se pone en caras distintas del diente 
tratando de movilizar el diente. El grado de movilidad dentaria se determina según 
los milímetros y el sentido en el que se mueve la pieza dentaria. 
Grado 0 = 0,1 a 0,2 (se considera movilidad fisiológica) 
Grado 1 = hasta 1 mm en sentido horizontal 
Grado 2 = más de 1 mm en sentido horizontal 
Grado 3 = movimiento en sentido horizontal y vertical 
Y por último es necesario mencionar la pérdida ósea radiográfica. Si bien los 
cambios óseos radiográficos no nos indican la actividad actual de la enfermedad 
periodontal, sí es capaz de reflejar el estado acumulativo del proceso destructivo de 
los tejidos de soporte. Los cambios más importantes a nivel radiográficos que se 
pueden observar son: pérdida de la continuidad de las corticales alveolares, 
formación de defectos óseos, pérdida de altura óseas, ensanchamiento del espacio 
periodontal y radiolucidez en zona apical y de furcas. Es importante mencionar que 
la distancia radiográfica normal entre la cresta ósea y el LAC es de +/- 2mm. (15) 
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Figura N° 3. Reabsorción ósea radiográfica. Lin, P.L.; Huang, P.W.; Huang, P.Y.; Hsu, 
H.C... Published October 1, 2015. Volume 121, Issue 3. Pages117-126. © 2015. 
 
 
 
MALNUTRICIÓN POR EXCESO 
 
Definición 
La obesidad es una enfermedad común de la infancia, con consecuencias para la 
salud bien reconocidos, tanto durante la infancia y la edad adulta, lo que afecta la 
salud y el bienestar psicológico.  
Una definición de sobrepeso y obesidad infantil tiene que ser capaz de definir la 
relevancia clínica del exceso de grasa corporal. El Índice de masa corporal (IMC) 
es generalmente aceptado por ser la medida sustitutiva más apropiada para la grasa 
corporal, y por lo tanto para la definición y el diagnóstico de la obesidad infantil y el 
sobrepeso (16). 
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La obesidad se refiere a tener un exceso cantidad de grasa corporal en relación con 
la masa corporal magra, o un índice de masa corporal (IMC) de ≥30 kg / m2. El 
sobrepeso se define como un IMC de 25 a 29,9 kg / m2  y la obesidad mórbida se 
refiere a los adultos con un IMC ≥ 40 kg / m2. La obesidad abdominal se define 
como la circunferencia de cintura> 102 cm (40 pulgadas) en hombres y> 88 cm (35 
pulgadas) en las mujeres (17). 
 
Prevalencia 
La prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil ha aumentado considerablemente 
en todo el mundo en menos de una generación. En los EE.UU., el peso promedio 
de un niño se ha incrementado en más de 5 kg dentro de tres décadas, a un punto 
en el que una tercera parte de los niños del país tienen sobrepeso o son obesos. 
Aproximadamente el 17% de los niños estadounidenses son diagnosticados sobre 
el percentil 95. Estas cifran han ido en aumento (18) 
El 2013 Global Burden of Disease Study mostró un aumento desde 1980 del 47% 
en los niños con un IMC superior a 25. La obesidad infantil se asocia con un mayor 
riesgo de obesidad, enfermedades del corazón, diabetes tipo 2, derrame cerebral, 
y la muerte prematura y discapacidad en la edad adulta. Con un estimado de 2 · 1 
mil millones de personas con sobrepeso a nivel mundial, la lucha contra la obesidad 
infantil es uno de los desafíos más serios de nuestra generación, que requiere una 
sociedad que genere sistemas de cambio en nuestro enfoque en la alimentación y 
los estilos de vida (19). 
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Etiología 
La obesidad infantil es una enfermedad compleja, influida por la genética, la ingesta 
nutricional, nivel de actividad física, y factores del entorno social y físico; sin 
embargo, en la mayoría de los niños, no hay una única causa subyacente. Las 
indicios que se pueden observar para el diagnóstico de  la obesidad incluyen: rápido 
aumento de peso, edad muy temprana de inicio, peso discordante con el peso de 
los padres, hipogonadismo, baja estatura / crecimiento lineal precario, y asociación 
de rasgos dismórficos o retraso en el desarrollo (20) 
 
Factores de riesgo 
Factores ambientales 
Factores intrauterinos y postnatales 
Evidencia sustancial de estudios en animales sugieren que las exposiciones 
ambientales posnatales fetales tienen un impacto significativo en el desarrollo de la 
obesidad, diabetes y enfermedades del corazón.  La exposición prenatal a la 
diabetes mellitus gestacional (hiperglicemia, hiperinsulinemia), el tabaquismo 
materno, y alta adiposidad materna se correlaciona con una mayor incidencia de la 
obesidad infantil (21). 
Nutrición  
Varios factores dietéticos, incluyendo la ingesta más alta de calorías de alimentos 
durante la infancia, la introducción de alimentos sólidos antes de los 6 meses de 
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edad, un mayor consumo de bebidas azucaradas (zumos, refrescos), aumento en 
el consumo de comida rápida, comer mientras ve la televisión (TV), saltarse el 
desayuno, han sido asociados con un aumento de las tasas de obesidad infantil. 
Niveles bajos de actividad física se asocian con una mayor incidencia de la obesidad 
en múltiples estudios (22). 
Influencias sociodemográficas  
Los estudios transversales han demostrado que los miembros de ciertos grupos 
étnicos (por ejemplo, los aborígenes, hispanos, asiáticos y del sur) son más 
propensos a la obesidad durante la infancia. Los niños de los países de bajos 
ingresos con una mayor seguridad alimentaria son más propensos a ser obesos, al 
igual que los de las zonas urbanas, en comparación con los niños de las zonas 
rurales. En los países de altos ingresos, los niños de las clases socioeconómicas 
más bajas tienen mayores tasas de obesidad en comparación con los niños de una 
posición socioeconómica más elevada (23). 
 
Causas patológicas de la obesidad 
Causas endocrinas 
Trastornos endocrinos, como el hipotiroidismo, síndrome de Cushing, la deficiencia 
de la hormona del crecimiento, y seudohipoparatiroidismo, pueden presentarse con 
un aumento de peso y retraso en el crecimiento. De éstos, sólo el síndrome de 
Cushing se presenta típicamente con obesidad severa. El hipotiroidismo es la causa 
más común de aumento de peso relacionado endocrino. El nivel de leptina, una 
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hormona producida por los adipocitos que actúa a nivel del hipotálamo para regular 
el peso e inducir la saciedad, es elevada en la obesidad. Sin embargo, similar a la 
resistencia a la insulina que se desarrolla con el aumento de la adiposidad, también 
se produce resistencia a la leptina, y ambos pueden contribuir a la reducción de la 
saciedad y la ganancia de peso (24). 
 
Las causas genéticas 
Son aquellas asociadas a defectos de un solo gen,  son muy raras, afectan a la vía 
de regulación-leptina melanocortina. Los genes identificados hasta la fecha incluyen 
la leptina, el receptor de la leptina, proopiomelanocortina, prohormona convertasa 1 
y receptores de melanocortina (MCR) 3 y 4. De estos, las más comunes son las 
mutaciones de los receptores MCR4, los que representan aproximadamente el 4% 
del inicio temprano de la obesidad infantil severa (25). 
 
Comorbilidades 
Consecuencias de la obesidad infantil 
Existen múltiples comorbilidades asociadas con la obesidad, muchos de los cuales 
persisten hasta la edad adulta.  En los adultos, el síndrome metabólico se define 
como una agrupación de signos y síntomas, incluyendo resistencia a la insulina / 
glucosa elevada, hipertensión, obesidad abdominal y la dislipidemia como factor de 
riesgo para la diabetes tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares. Una revisión 
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sistemática de los estudios realizados en el rango de edad pediátrica indica una 
prevalencia del síndrome metabólico en los estudios basados en la población de 
3,3%, 11,9% y 29,2% en los pacientes con peso normal, sobrepeso y obesos, 
respectivamente (26). 
Hay pruebas convincentes de que la dislipidemia asociada a la obesidad persiste 
en la vida adulta.  Otro estudio informó que la prevalencia global de la dislipidemia 
en niños y adolescentes es de 20,3% y aumenta hasta el 42,9% en jóvenes obesos. 
Los estudios realizados en niños estadounidenses indican una prevalencia 
estimada del 10% con prehipertensión y el 3,7% con hipertensión, y su aumento va 
en relación al aumento del IMC y la circunferencia de la cintura (27). 
 Las tasas de diabetes tipo 2 en niños se han incrementado en paralelo con el 
aumento de la obesidad. En 2009, la prevalencia total de diabetes tipo 2 en una 
muestra representativa de los jóvenes menores de 20 años en los Estados Unidos 
fue de 0,24 casos por 1.000 personas, con un aumento de la prevalencia en relación 
a la edad. La intolerancia a la glucosa es particularmente común en los adolescentes 
con obesidad severa. Es de gran preocupación el número creciente de informes que 
indican que los jóvenes diagnosticados con DMT2 llegan a desarrollar alteraciones 
micro y macrovasculares en la edad adulta temprana (28). 
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Valoración clínica / Índice de masa corporal (IMC) 
Índice de Masa Corporal (IMC) es un índice simple de peso para la talla que se 
utiliza comúnmente para clasificar peso insuficiente, el sobrepeso y la obesidad en 
los adultos. Se define como el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la 
altura en metros (kg / m 2). Por ejemplo, un adulto que pesa 70 kg y cuya altura es 
1.75m tendrá un IMC de 22,9. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla N°1. Categorías según índice de masa corporal 
 
Los valores de IMC son independiente de la edad y la misma para ambos sexos. Sin 
embargo, el IMC puede no corresponderse con el mismo grado de obesidad en 
diferentes poblaciones debido, en parte, a diferentes proporciones del cuerpo (29). 
Categoría Rango IMC (kg/m 2 ) 
ADULTOS 
Bajo peso <18.5 
Normal 18.5-24.9 
Sobrepeso 25-29.9 
Obesidad clase 1 30-34.9 
Obesidad clase 2 35-39.9 
Obesidad clase 3 ≥40 
NIÑOS (2-18 AÑOS) 
Sobrepeso Percentil 84 - 95 
Obesidad Percentil 95 o mayor o igual a 30 
Obesidad severa Percentil 99 
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Tratamiento y prevención 
La OIM ha elaborado una serie de informes centrándose en la prevención de la 
obesidad infantil y el tratamiento, a partir de Prevención de la Obesidad Infantil: 
Salud en el Balance. Recientemente, la OIM lanzó un informe actualizado para 
abordar el problema de la obesidad en los Estados Unidos, y acelerar el progreso 
en la prevención de la obesidad. Las recomendaciones de este informe incluyen 
(30):   
 1.- Hacer actividad física como parte integral de la rutina diaria. 
2.- Crear ambientes que aseguren opciones de alimentos y bebidas   
saludables y de fácil elección. 
3.- Mensajes saludables sobre la actividad física y la nutrición en el mercado. 
4.- Ampliar el papel de los proveedores de salud, aseguradoras y 
empleadores en la prevención de la obesidad. 
5.- Que las escuelas sean un punto focal para la prevención de la obesidad. 
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DIABETES MELLITUS 
 
Definición 
La diabetes es un trastorno endocrino que se caracteriza por la presencia 
hiperglicemia crónica, y tradicionalmente se ha subdividido en la diabetes tipo 1 (con 
la destrucción autoinmune de las células beta secretoras de insulina) y diabetes tipo 
2 (con resistencia a la insulina y características del síndrome metabólico) (31). 
 La noción de la diabetes se ha ampliado en las últimas décadas con la comprensión 
de que varios mecanismos se superponen y que pueden conducir a la diabetes. 
Estos mecanismos y manifestaciones de la enfermedad pueden ser modificados por 
factores genéticos y ambientales. La diabetes puede ser el resultado de la 
destrucción de las células beta pancreáticas como resultado de un ataque 
autoinmune (diabetes Tipo 1),  resultando en la deficiencia de insulina total. En los 
pacientes con diabetes tipo 2 a menudo segregan grandes cantidades de insulina, 
pero la sensibilidad a la insulina y su secreción están alteradas, por lo tanto el 
aumento de la concentración de insulina no es suficiente para satisfacer las 
crecientes demandas impuestas por la obesidad y la resistencia a la insulina. De 
este modo, las células beta pancreáticas defectuosas representan la mayoría, si no 
todas, las formas de diabetes (32). 
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DIABETES MELLITUS TIPO 1 
 
La Diabetes Mellitus Tipo 1 se produce por la destrucción selectiva de las células 
beta en los islotes pancreáticos, lo que lleva a falta absoluta de insulina y la 
hiperglicemia. Las células beta son destruidas por un proceso autoinmune, que está 
mediado por las células CD4  y CD8,  células T, así como los macrófagos (33). 
 
Prevalencia 
La incidencia de la diabetes tipo 1 en niños varía casi 400 veces entre los países, 
con tasas de incidencia ajustadas por edad que van desde 0,1 por 100.000 por año 
en algunas partes de Venezuela y China a 37.8 en Cerdeña y el 40,9 por 100.000 / 
año en Finlandia. La incidencia también varía dentro de varios otros países, entre 
ellos China, donde hay una variación de 12 veces por región (0,13 a 1,61 / 100.000). 
La diabetes tipo 1 puede ocurrir a cualquier edad, pero en la mayoría de las 
poblaciones de la incidencia es más alta entre el nacimiento y los 14 años de 
edad. En general, todas las poblaciones muestran un aumento constante de la tasa 
de incidencia con la edad hasta alrededor de 10 a 15 años. En general, hay un ligero 
exceso de sexo masculino entre los niños en los países de alta incidencia, mientras 
que lo contrario se observa en los países de baja incidencia, pero estas diferencias 
son pequeñas. Como reflejo del patrón geográfico, la incidencia es mayor en las 
poblaciones de origen europeo que en los no europeos (34). 
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Etiología 
Susceptibilidad genética es importante, pero no suficiente en la causalidad de la 
diabetes tipo 1. Los factores ambientales tienen un papel más importante en la 
progresión de la autoinmunidad, posiblemente debido a la mejora de los niveles de 
vida se ha reducido la exposición a microorganismos, lo que lleva a un aumento de 
la autoinmunidad. Estudios de casos y controles han demostrado asociaciones con 
mezcla de factores sociales, las infecciones virales, las toxinas y los factores 
dietéticos como la lactancia materna exclusiva y el retraso en la introducción de la 
leche de vaca. Los factores etiológicos propuestos incluyen una deficiencia de 
vitamina D,  que ha sido implicada por algunos estudios genéticos. También se han 
hecho sugerencias sobre un posible rol de los ácidos grasos omega 3 (35). 
 
Signos y Síntomas 
A menudo se piensa que la DM1 es un trastorno de inicio agudo, y que la aparición 
clínica puede ser dramática. Sin embargo, puede ser descubierta accidentalmente o 
asociada a cetoacidosis grave una complicación aguda de la diabetes que puede 
ser fatal (36). 
Se dice que la DM1 tiene cuatro grandes fases clínicas: diabetes preclínica, diabetes 
manifiesta, en fase de remisión parcial y la fase crónica de dependencia a la 
insulina. La aparición clínica no es probable que se produzca hasta que ocurra una 
pérdida importante (80% a 90%) de los islotes de células β.  
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La aparición de la CAD es más común en la enfermedad de comienzo reciente, 
especialmente en niños menores de 4 años de edad. Normalmente, el niño presenta 
aliento cetónico, falta de aire y la respiración de Kussmaul, dolor abdominal, 
náuseas, vómitos, poliuria y polidipsia. También puede presentar hiperglicemia, 
glucosuria, cetonemia y cetonuria. Sin tratamiento oportuno esta complicación 
puede llevar al coma y la muerte (37). 
 
DIABETES MELLITUS TIPO 2 
 
La diabetes tipo 2 se caracteriza por defectos variables, tanto en la secreción de 
insulina y la acción de la insulina. El fenotipo metabólico subyacente de la diabetes 
tipo 2 es claramente heterogénea entre los individuos con la enfermedad; algunos 
tienen un defecto más pronunciado en la secreción de insulina, y otros tienen mayor 
resistencia a la acción de la insulina. El perfil metabólico también varía dentro de un 
paciente en el tiempo, ya que la secreción de insulina disminuye progresivamente a 
medida que avanza la enfermedad (38).  
 
Prevalencia 
La diabetes tipo 2 es una de las enfermedades crónicas más comunes, afectando a 
más de 25 millones de personas en los Estados Unidos y un estimado de 366 
millones en todo el mundo. La prevalencia de la diabetes tipo 2 ha ido en aumento 
en los Estados Unidos, a partir de aproximadamente el 3% de la población en 1995 
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a más del 9% en 2012. Este aumento se debe en parte a los cambios demográficos 
(es decir, el envejecimiento de la población), pero las tasas de incidencia también 
están aumentando y paralelos al aumento de la obesidad y el sobrepeso, así como 
estilos de vida cada vez más sedentarios.  Aunque la diabetes tipo 2 se está 
reconociendo cada vez más en los adolescentes obesos y adultos jóvenes, la edad 
avanzada sigue siendo un importante factor de riesgo para la diabetes tipo 2. En los 
Estados Unidos es más común entre algunos grupos raciales y étnicos, con tasas 
de prevalencia más alta entre los negros no hispanos (13%), los hispanos (12%), y 
los indios americanos (16%) y más baja entre los no hispanos los blancos (7%). En 
general, los hombres y las mujeres tienen casi igual prevalencia de la diabetes tipo 
2 (39). 
 
Factores etiológicos 
Los estudios prospectivos sugieren que los principales defectos fisiopatológicos que 
conduce a la diabetes tipo 2 son la resistencia a la insulina y un defecto de la 
secreción de insulina. Los principales factores de riesgo etiológicos son la edad, la 
obesidad, los antecedentes familiares y la inactividad física. Factores de riesgo 
dietéticos han surgido recientemente: el riesgo se incrementa por el consumo 
elevado de carne roja y procesada y las bebidas endulzadas con azúcar, y es 
reducido por la ingesta de frutas y verduras, algunos tipos de productos lácteos, y 
algunos patrones dietéticos en general. Es probable que las interacciones entre el 
medio ambiente / estilo de vida y los factores genéticos proporcionen la explicación 
para el riesgo de diabetes tipo 2. Investigaciones recientes han demostrado mayor 
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riesgo de desarrollar diabetes asociada a la obesidad en cualquier nivel de riesgo 
genético (40). 
 
Fisiopatología 
Alteración en la secreción de insulina 
La deficiencia relativa de insulina en la diabetes tipo 2 parece ser consecuencia 
tanto de factores funcionales (reducción de la capacidad de respuesta a 
secretagogos) y cuantitativos (reducción en la masa de células β). Se estima que la 
reducción de la masa de células β hasta un 60% puede producir diabetes tipo 2. Sin 
embargo, esto por sí solo es insuficiente para explicar la deficiencia de insulina en 
la diabetes tipo 2. Los defectos en las células β es multifactorial, en parte 
determinados genéticamente como también influenciados por la exposición 
ambiental, por ejemplo, a altos niveles de glucosa (glucotoxicidad) y lípidos 
(lipotoxicidad). Además, los defectos de células β no son estáticos, sino que 
empeoran al aumentar la duración de la diabetes (41). 
 
Deterioro en la acción de la insulina (resistencia a la insulina) 
La resistencia a los efectos metabólicos de la insulina es también una característica 
de la diabetes tipo 2. La hiperinsulinemia, se piensa que es una respuesta 
compensatoria a la acción alterada de la insulina, se puede presentar en pacientes 
con pre-diabetes y en muchos pacientes con diabetes tipo 2, sobre todo al principio 
de la enfermedad. Técnicas para medir la acción de la insulina han demostrado que 
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la acción de la insulina se encuentra reducida y no permite la correcta captación de 
glucosa en el músculo y la grasa. Ocurre lo mismo en el hígado en donde la 
capacidad de la insulina para suprimir la producción de glucosa se encuentra 
disminuida. La resistencia a la insulina está estrechamente asociada con la 
obesidad pero también tiene determinantes genéticos (42). 
 
Relación entre la obesidad y diabetes tipo 2 
La acumulación de grasa ectópica relacionada con la obesidad  en órganos clave 
sensibles a la insulina (por ejemplo, el músculo esquelético y el hígado) provoca 
cambios en la señalización de la insulina. Estos cambios provocan una mayor 
resistencia a la insulina, que se caracteriza por defectos en la vía no oxidativa del 
metabolismo de la glucosa, de alto contenido en lípidos intramiocelulares, y alto 
contenido de grasa de las vísceras y el hígado. La acumulación de grasa en el 
hígado es un disparador importante de resistencia a la insulina, y la acumulación 
severa se asocia con prediabetes en adolescentes. Se sugiere que la acumulación 
de grasa intrahepática es más perjudicial que la acumulación de grasa ectópica en 
otras partes del cuerpo. Aunque la acumulación de grasa hepática es más 
pronunciada en la adolescencia, puede comenzar durante el período 
prepuberal. Por otra parte, la distribución de grasa ectópica también parece afectar 
a la secreción de insulina. Alderete y cols. informaron que la acumulación de grasa 
en el hígado podría afectar a la compensación de las células β para la resistencia a 
la insulina. Por lo tanto esto confirma la idea de que la distribución de la grasa 
ectópica es un vínculo real entre la obesidad y la diabetes tipo 2 (43). 
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Signos y síntomas 
Los síntomas clásicos hiperglicémicos de poliuria, polidipsia, y pérdida de peso se 
producen cuando el umbral renal para la reabsorción de la glucosa (~ 180 mg / dL) 
se supera y se produce glucosuria con diuresis osmótica. Por lo tanto, los pacientes 
pueden tener la concentración de glucosa en plasma elevada, pero por debajo de 
este umbral, durante años, antes de que aparezcan los síntomas específicos. La 
presentación inicial de algunos pacientes puede ser hiperglicemia severa 
descompensada, con profunda deshidratación, desequilibrio electrolítico, y niveles 
de glucosa en plasma de 400 mg / dL o más, presentando cualquiera de las 
complicaciones agudas de la diabetes como son la ceatoacidosis o el estado 
hiperosmolar (44). 
Una característica clave de la diabetes tipo 2 es que los defectos metabólicos no 
son estáticos, sino que tienden a empeorar con el tiempo. Un paciente al inicio de 
la diabetes tipo 2 puede mantener el control de la glucosa aceptable, con 
modificación de la dieta simple y modesta pérdida de peso. Pero estas medidas por 
sí solas fallan con el tiempo, y las combinaciones de medicamentos orales junto con 
insulina se convierten en algo necesario para controlar los niveles de glucosa en 
sangre (45). 
Aunque la característica clínica más importante de la diabetes tipo 2 es la 
hiperglicemia, son en realidad las complicaciones vasculares las que causan la 
mayor morbilidad y mortalidad de los pacientes. Para una minoría de los pacientes, 
la presentación clínica inicial de la diabetes puede ser la presencia de 
complicaciones diabéticas microvasculares (retinopatía, neuropatía, nefropatía), las 
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cuales indican muchos años de hiperglicemia no controlada. Más típico es el 
comienzo insidioso de complicaciones macrovasculares después de muchos años 
de padecer la enfermedad, especialmente si está mal controlada (46). 
 
Diagnóstico 
 La Asociación Americana de Diabetes (ADA) define la DM de la siguiente manera 
(47): 
1.- Un nivel de glucosa plasmática en ayunas (FPG) ≥126 mg / dl, que debe ser 
confirmado con pruebas repetidas en días diferentes. El ayuno se define como la no 
ingesta calórica durante al menos 8 horas. 
2.- Los síntomas de la hiperglicemia y un nivel (al azar) de glucosa en plasma ≥200 
mg / dl. Los síntomas clásicos de hiperglicemia incluyen poliuria, polidipsia y pérdida 
de peso inexplicable. 
3.- Una prueba de tolerancia oral a la glucosa (OGTT) con una glucosa en plasma 
≥200 mg / dl 2 horas después de una carga de glucosa de 75 g (100 g para mujeres 
embarazadas). 
4.- Un valor de hemoglobina glicosilada  (HbA1c) ≥6.5%. 
Las personas con niveles de glucosa más altos de lo normal pero no lo 
suficientemente altos para cumplir con los criterios para el diagnóstico de DM se 
consideran "pre diabéticos", el diagnóstico se hace de la siguiente manera: 
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1.- Nivel de glucosa plasmática en ayunas 100 a 125 mg / dl; esto se conoce como 
la glucosa alterada en ayunas. 
2.- Después de la SOG, un nivel plasmático plasma de glucosa 140-199 luego de 2 
horas; esto se conoce como tolerancia alterada a la glucosa. 
3.- Hemoglobina glicosilada con un valor de 5,7% a 6,4%. 
 
Tratamiento 
A continuación se mencionan algunas de las medias de tratamiento tanto 
farmacológico como no farmacológico para la Diabetes Mellitus tanto tipo 1 como 
tipo 2 (48): 
 La diabetes tipo 1 requiere iniciación inmediata de la terapia con insulina.  
 El ADA y la Asociación Europea para el Estudio de la Diabetes recomiendan 
la intervención del estilo de vida (dieta y ejercicio) y el inicio de metformina 
(a menos que exista contraindicación como los niveles séricos de creatinina 
≥1.5 mg / dL en hombres o ≥1.4 mg / dl en las mujeres o los pacientes ≥ 30 
años de la edad con la función renal reducida medida por aclaramiento de 
creatinina.) en el momento del diagnóstico de la diabetes tipo 2. La terapia 
debe entonces ser aumentada con agentes adicionales (incluyendo el inicio 
temprano de la terapia con insulina) para conseguir un control glicémico 
adecuado. 
 En la diabetes tipo 1, el control intensivo de la glicemia (HbA1c <7) se ha 
demostrado en ensayos controlados aleatorios (ECA) para reducir el riesgo 
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de complicaciones microvasculares (neuropatía, retinopatía, nefropatía) y 
macrovasculares (eventos cardiovasculares). 
 En la diabetes Tipo 2, el control intensivo de la glucemia (HbA1c <7) se ha 
mostrado en los ECA que sirve para reducir el riesgo de complicaciones 
microvasculares. Mientras que el control intensivo de la glucosa reduce el 
riesgo de algunos resultados de la enfermedad cardiovascular (como IM no 
fatal), no redujo el riesgo de muerte cardiovascular y aumentó el riesgo de 
hipoglucemia severa. 
 Es importante recordar que el control estricto de la glucemia puede ser una 
carga para pacientes con programas complejos de tratamiento, se debe 
evaluar la hipoglucemia, aumento de peso y los costes. Los médicos deben 
individualizar los objetivos para controlar los niveles de HbA1c de manera 
que sean razonables y reflejen los contextos personales y clínicos de los 
pacientes y sus valores y preferencias informadas. Un objetivo de HbA1c> 7 
es razonable para los nuevos pacientes diabéticos motivados, con una 
esperanza de vida larga, mientras que los controles menos estrictos (HbA1c 
7.5 o superior) puede ser razonable en pacientes de edad avanzada con la 
esperanza de vida limitada y elevado riesgo de hipoglucemia. 
 
Terapia no farmacológica 
 Dieta controlada 
 Ejercicio 
 Pérdida de peso 
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 Educación para el auto cuidado de la diabetes 
 El auto-monitoreo de glucosa en sangre  
 Realizar HbA1c al menos dos veces al año en pacientes estables 
 Realizar HbA1c trimestrales en pacientes inestables 
 El objetivo de HbA1c para adultos no embarazadas en general es <7% 
 En los ancianos, en personas con enfermedades concomitantes o que están 
en riesgo de complicaciones de hipoglucemia, un objetivo glicémico más 
moderado (HbA1c 7-8) puede ser más apropiado 
 
 
RELACIÓN ENTRE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA MALNUTRICIÓN 
POR EXCESO ASOCIADA A DIABETES MELLITUS 
 
 
La prevalencia mundial de la obesidad es un tema importante y que causa mucha 
preocupación dado su potencial impacto en la morbilidad, la mortalidad y el costo 
del cuidado de la salud. La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha reconocido 
la obesidad como un factor predisponente para el desarrollo de las principales 
enfermedades crónicas que van desde las cardiovasculares hasta el cáncer (49). 
 La enfermedad periodontal es una condición inflamatoria que se caracteriza por un 
cambio en la ecología microbiana de las biopelículas de la placa subgingival y la 
destrucción progresiva de las estructuras de soporte del diente. La obesidad podría 
representar una condición sistémica capaz de influir en la aparición y progresión de 
la enfermedad periodontal. La mayor parte de las publicaciones actuales describe 
una relación entre la enfermedad periodontal y el síndrome metabólico (SM) de los 
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cuales la obesidad, la resistencia a la insulina, la dislipidemia y la hipertensión 
representan componentes importantes. Todos los componentes del síndrome 
metabólico se derivan de un estado proinflamatorio que se caracteriza por la 
resistencia a la insulina y el estrés oxidativo, con este último la enfermedad 
periodontal tiene una relación bidireccional. Los productos del daño oxidativo y los 
productos finales de la glicosilación avanzada podrían promover la enfermedad 
periodontal. Mientras tanto, la periodontitis podría, por sí misma, ser una fuente de 
estrés oxidativo, a través de la alteración en los niveles circulantes de adipocitocinas 
como la leptina, que, a su vez, acelera la aparición de la resistencia a la insulina y 
síndrome metabólico (50).  
El mecanismo por el que la obesidad puede afectar la salud periodontal hasta el 
momento no está completamente claro. En un modelo animal, la obesidad interfiere 
con la capacidad del sistema inmune para responder apropiadamente al patógeno 
periodontal Phorphyromonas debido a una desregulación de TNF-a, IL-6 y el 
amiloide A sérico. Esta desregulación inmune participa en el aumento de la pérdida 
de hueso alveolar después de la infección bacteriana. El tejido adiposo es un órgano 
endocrino dinámico, segrega una serie de citoquinas pro-y anti-inflamatorias, 
llamadas adipoquinas, incluyendo TNF, IL-6, IL-8, la leptina, inhibidor del activador 
del plasminógeno-1, resistina, adiponectina, y angiotensinógeno, y los niveles de 
estas adipoquinas en plasma están influenciados por la condición de obesidad. Por 
otra parte, la obesidad está acompañada por una inflamación generalizada 
caracterizada por el aumento del nivel plasmático de la PCR, y la presencia de 
disfunción endotelial y vascular (51). 
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Según el estudio de THOMAS MODÉER del año 2011, se llegó a la conclusión de 
que existe una asociación entre la obesidad y las bolsas periodontales patológicas 
en los adolescentes. Además, el nivel de los indicadores de riesgo periodontales 
como la IL-1 A y IL-8 en el fluido crevicular gingival fueron significativamente 
mayores en los sujetos obesos en comparación con los controles (52). 
Por otra parte el estudio de  Kaˆ K, Rousseau M-C y cols. del año 2013 mostró una 
asociación positiva entre el síndrome metabólico y el nivel de TNF en el fluido 
crevicular gingival, así como el grado de sangrado gingival en los niños. Por otra 
parte, el aumento de la circunferencia de la cintura, y el nivel de la glicemia en 
ayunas se asociaron con un aumento del nivel de TNF en el fluido crevicular gingival 
en los niños (53). 
 
Efecto del tratamiento periodontal sobre la obesidad y otras enfermedades 
relacionadas. 
Tendón et al., encontró que los pacientes con periodontitis crónicas generalizadas 
que se les ofreció la terapia periodontal mostraron una mejoría en los diversos 
parámetros lipídicos excepto las lipoproteínas de colesterol de alta densidad, que 
no fueron alteradas de manera significativa (54). La Periodontitis crónica en 
individuos sanos puede, por lo tanto, estar contribuyendo a la carga inflamatoria 
sistémica y alterar negativamente al perfil lipídico. Un ensayo clínico controlado 
aleatorizado por Singh et al., que implicó la participación de 45 pacientes diabéticos 
tipo 2 mostraron que la terapia periodontal tenía un papel importante en la mejora 
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del control de la glicemia, más aún en aquellos pacientes que fueron sometidos a 
tratamiento periodontal y doxiciclina adyuvante (100 mg al día durante 14 días). El 
tratamiento periodontal se tradujo en una disminución significativa en el sangrado al 
sondaje, profundidad de la bolsa y marcadores inflamatorios séricos bajos. Algunos 
estudios han indicado que el mantenimiento de un peso normal producto de una 
actividad física regular se asocia con una menor prevalencia de periodontitis. Las 
personas que realizan ejercicio de manera regular tienen menores niveles 
plasmáticos de marcadores inflamatorios, como la interleucina-6 y la proteína C-
reactiva, y muestran un aumento en la sensibilidad a la insulina que puede afectar 
beneficiosamente la salud periodontal.  
 
Papel de Dentista en la gestión de la Obesidad.  
Los dentistas pueden preguntarse cuál es su papel en el manejo de la obesidad y 
enfermedades relacionadas con la obesidad como la diabetes. Un dentista puede 
evaluar a los pacientes para detectar signos y síntomas de las enfermedades 
relacionadas con la obesidad. Mathus-Vliegen et al., documentó que la obesidad 
está relacionada con varios aspectos de la salud bucal, como caries dental, la 
periodontitis y la xerostomía (55). Los dentistas deben tener un amplio conocimiento 
de los signos, síntomas y pruebas de diagnóstico para el síndrome metabólico y las 
enfermedades relacionadas. Las manifestaciones orales más comunes de la 
diabetes son síndrome de boca urente, candidiasis, caries dental, glosodinia y las 
manifestaciones periodontales incluyen abscesos periodontales, alteraciones 
gingivales inflamatorias, bolsas periodontales profundas, pólipos gingivales y 
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movilidad dentaria (56). Los resultados de un estudio de los dentistas generales y 
periodoncistas mostraron que sólo el 35% de los periodoncistas y 14% de los 
dentistas de práctica general se comunican con los médicos en relación a sus 
pacientes con DM. El dentista debe referir a su paciente periodontal con sobrepeso 
y obesidad para que sea intervenido por el médico para poder reducir el peso como 
también recibir una terapia en relación a la dieta, terapia conductual, la 
farmacoterapia y los procedimientos quirúrgicos pertinentes, para que puedan tener 
un mejor control de la inflamación periodontal. En el futuro, si la obesidad llegase a 
ser reconocida como un factor de riesgo periodontal, dentro del examen de rutina 
en las consultas odontológicas debiese incluir el índice de masa corporal de manera 
regular.  
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Materiales y metodología 
 
Estudio observacional: casos y controles 
 
MUESTREO 
 
Se realizaron evaluaciones periodontales en 60 pacientes pediátricos atendidos en 
el policlínico del hospital El Pino de la comuna de San Bernardo, Chile. De los 
pacientes evaluados la totalidad fueron diagnosticados con malnutrición por exceso 
y solo cinco de ellos con condición de sobrepeso, el resto con obesidad en distintos 
grados. De ellos, 28 pacientes tenían asociado alguna alteración en el metabolismo 
de la glucosa. 
 
Criterios de Inclusión: 
 
- Pacientes pediátricos tanto de sexo femenino como masculino en un rango 
de edad entre los 6 y 15 años. 
- Pacientes pediátricos que presenten malnutrición por exceso. 
- Pacientes que tengan asociado alguna alteración en el metabolismo de la 
glucosa. 
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Criterios de exclusión: 
 
- Pacientes adultos serán excluidos de este estudio. 
- Pacientes que presenten alguna alteración sistémica diferente a las ya 
propuestas que puedan estar relacionada con la presencia de enfermedad 
periodontal. 
- Pacientes ya diagnosticados con enfermedad periodontal. 
- Pacientes con edentulismo total. 
- Pacientes con alteraciones neurológicas y/o motrices. 
- Pacientes bajo múltiples medicaciones 
- Pacientes que no posean un tutor que pueda firmar el consentimiento 
informado. 
 
VARIABLES 
 
 
Variable  Valor  Tipo de variable 
Diagnóstico 
Periodontal 
1: Sano 
2: Gingivitis 
Cualitativa dicotómica 
IMC (índice de 
masa corporal) 
1: Sobrepeso 
 2: Obeso 
Cualitativa dicotómica 
Metabolismo de 
la glucosa 
1. Presenta alteración 
2. No presenta alteración 
Cualitativa dicotómica 
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Variable Definición conceptual Definición operacional 
Diagnóstico 
Periodontal 
Clasificación de las 
enfermedades periodontales 
según las características clínicas 
de la inflamación gingival, 
progresión y gravedad de la 
destrucción periodontal, el efecto 
proporcional entre el agente 
etiológico, el grado de 
inflamación y los grupos etarios 
más afectados frente a la 
presencia de placa bacteriana. 
Sano:  
índice de higiene O´Leary 
menor al 20% 
Índice gingival de Löe y 
Silness menor a 1 
Gingivitis:  
Índice de higiene O’Leary 
mayor a 20% 
Índice gingival de Löe y 
Silness mayor a 1 
 
 
 
IMC (índice de 
masa corporal) 
Índice de masa corporal. Es un 
indicador que relaciona el peso y 
la estatura de una persona 
entregando de forma indirecta 
información sobre la cantidad de 
grasa corporal existente. El 
número resultante se registra en 
tablas de percentiles que 
clasifican al paciente en cuatro 
Sobrepeso: valores sobre 
el percentil 85 y bajo el 
percentil 95. 
Obeso: valores igual o 
mayores al percentil 95. 
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categorías: bajo peso, 
normopeso, sobrepeso y 
obesidad. 
Metabolismo 
de la glucosa 
Grupo de trastornos endocrinos 
caracterizados por la alteración 
en el metabolismo de la glucosa. 
Su aparición se debe tanto a 
defectos a nivel de receptores 
periféricos para la hormona 
insulina o a la producción de la 
misma. Su diagnóstico se realiza 
a través de la pesquisa de ciertos 
signos clínicos como polifagia, 
polidipsia y poliuria, sumado a 
ciertos exámenes 
complementarios como el de la 
glicemia. 
No presenta alteración: 
Condiciones de 
normoglucemia. Sin signos 
clínicos y valores de 
glucosa en ayunas: 70 – 
100 mg/dl. 
Hemoglobina A1c: menor a 
5.7% 
Presenta alteración: 
Valores de glicemia en 
ayunas: 100 – 126 mg/dl. 
Hemoglobina A1c: 5.7% - 
6.4&. 
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METODOLOGÍA 
 
Se realizaron evaluaciones periodontales a 60 pacientes pediátricos entre los 6 y 15 
años de edad atendidos en el policlínico del Hospital El Pino de la comuna de San 
Bernardo, Chile. De ellos 28 fueron pacientes que padecían malnutrición por exceso 
con alteración en el metabolismo de la glucosa. El resto fueron pacientes 
diagnosticados con obesidad o sobrepeso sin antecedentes mórbidos adicionales. 
Los datos sobre nombre, edad, sexo, estado de malnutrición y alteraciones de la 
glicemia se obtuvieron de las fichas de cada paciente atendido en el policlínico. El 
estado periodontal se evaluó realizando un examen clínico considerando los 
siguientes criterios: 
 
Para el diagnóstico de gingivitis: presencia de placa bacteriana, y sangrado a la 
exploración con sonda OMS.  
Para poder cuantificar la presencia de placa bacteriana se utilizó el “índice de 
higiene O´Leary” el cual evalúa cuatro caras de la superficie dentaria: mesial, distal, 
vestibular y palatino/lingual. Para observar la presencia de placa bacteriana se 
utilizó una pastilla reveladora de placa que tiñe la superficie dentaria de color azul. 
Se considera un paciente con una higiene normal valores menores al 20%. 
La fórmula para determinar el porcentaje de higiene es:     
     
N° superficies teñidas/total de superficies x100 
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Para la evaluación del estado de inflamación gingival se utilizó el índice gingival de 
Löe y Silness. Para ello se realizó una exploración con sonda OMS en cuatro sitios 
del perímetro del surco gingival. Se considera normal valores de índice gingival de 
Löe y Silness menores a 1. Los valores para cuantificar este índice se expresarán 
a continuación: 
0 = ausencia de inflamación, encía normal 
1 = inflamación leve, ligero cambio de color y escaso cambio de textura, sin 
sangrado a la     exploración 
2 = Inflamación moderada, enrojecimiento y aspecto brillante, edema e hipertrofia 
moderada, sangrado a la exploración 
3 = Inflamación severa, marcado color rojo, edema e hipertrofia pronunciada, 
sangrado espontáneo, ulceraciones 
La exploración con sonda se realiza en los sitios mesial, distal, vestibular y 
palatino/lingual de los dientes 1.6, 1.2, 2.4, 3.6, 3.1 y 4.4. Para determinar el valor 
por cada diente se deben sumar los puntajes de los cuatro sitios y dividirlos por la 
cantidad de sitios de cada diente. Para evaluar el puntaje total de cada paciente, se 
deben sumar los valores de la totalidad de dientes examinados y dividirlos por seis.  
Los pacientes que presentaron  gingivitis fueron tratados por medio de instrucciones 
de higiene, destartraje supragingival  se les indicó control odontológico cada 6 
meses. 
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RESULTADOS 
 
Para analizar los resultados se calcularon promedios, se confeccionaron tablas de 
frecuencia y se utilizó el análisis estadístico Test estadístico exacto de Fisher. Del 
total de pacientes evaluados con malnutrición por exceso el 91,7% de ellos padecía 
de obesidad en sus distintos grados y el 8,3% restante solo una condición de 
sobrepeso (tabla número 2).  
 
Obesidad 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válido
s 
Sobrepes
o 
5 8,3 8,3 8,3 
Obesidad 55 91,7 91,7 100,0 
Total 60 100,0 100,0  
Tabla N°2. Tabla de frecuencia de obesidad 
 
En relación a la distribución  por género el 43,3 % de los pacientes observados es 
de sexo masculino y el 56,7% restante de sexo femenino (tabla número 3). 
 
 
55 
 
Género 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válidos Mujer 34 56,7 56,7 56,7 
Hombre 26 43,3 43,3 100,0 
Total 60 100,0 100,0  
Tabla N°3. Tabla de frecuencia por géneros 
 
Para evaluar la presencia de gingivitis se realizó una tabla de frecuencia que indica 
que el 60% de los pacientes si presentaba la enfermedad y 40% restante eran 
pacientes sanos periodontalmente (tabla número 4). 
 
Gingivitis 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido Porcentaje 
acumulado 
Válidos No 24 40,0 40,0 40,0 
Si 36 60,0 60,0 100,0 
Total 60 100,0 100,0  
Tabla N°4. Tabla de frecuencia de gingivitis 
 
Para relacionar los resultados en los pacientes que padecían de obesidad y 
sobrepeso versus la presencia de gingivitis se confeccionó una tabla de 
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contingencia en donde se pudo observar que de los cinco pacientes que 
presentaban sobrepeso solo tres de ellos presentaron gingivitis y de los 55 
pacientes restantes diagnosticados con obesidad 33 de ellos también presentaron 
la enfermedad (tabla número 5). En relación a esto último adicionalmente se utilizó 
el test estadístico exacto de Fisher indicando que no existe una relación 
estadísticamente significativa en la comparación realizada. 
 
Tabla de contingencia 
 Gingivitis Total 
No Si 
Obesidad Sobrepeso 2 3 5 
Obesidad 22 33 55 
Total 24 36 60 
Tabla N°5. Tabla de contingencia sobrepeso/obesidad versus gingivitis 
 
Para comparar la presencia de gingivitis versus pacientes que presentaban 
alteración en el metabolismo de la glucosa se realizó una tabla de contingencia 
(tabla número 6) y se aplicó adicionalmente el test estadístico exacto de Fisher 
indicando que no existen diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
grupos. Como se pude observar de los 28 pacientes que presentaron alteración en 
el metabolismo de la glucosa solo 17 de ellos presentaron inflamación gingival. 
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Tabla de contingencia Gingivitis vs Glucosa Alterada 
 Glucosa Alterada Total 
No Si 
Gingivitis No 13 11 24 
Si 19 17 36 
Total 32 28 60 
Tabla N°6. Tabla de contingencia glucosa alterada versus gingivitis 
 
Se realizó una tabla de contingencia para evaluar la presencia de alteración en el 
metabolismo de la glucosa versus la presencia de sobrepeso y obesidad indicando 
que ninguno de los pacientes que padecían de sobrepeso presentó la glicemia 
alterada. En cambio de los pacientes con obesidad en sus distintos grados cerca 
del 50% sí fueron diagnosticados con resistencia a la insulina o diabetes mellitus 
(tabla número 7). 
 
Obesidad vs Glucosa 
Alterada 
Tabla de contingencia 
 Glucosa Alterada Total 
No Si 
Obesidad Sobrepeso 5 0 5 
Obesidad 27 28 55 
Total 32 28 60 
Tabla N°7. Tabla de contingencia glucosa alterada versus obesidad 
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Para determinar si la presencia de gingivitis en pacientes obesos con alteración en 
el metabolismo de la glucosa está influenciada por la patología misma o la presencia 
de una pobre higiene oral se calculó en cada paciente el índice de Higiene O’Leary 
con un promedio de 48%. Esto indica que la higiene de los pacientes no era la 
correcta sugiriendo que la presencia de gingivitis se debió a la presencia de biofilm 
dental más que a la presencia de Resistencia a la insulina o Diabetes Mellitus. A 
continuación se expone la tabla número 8 que expresa los promedios de las 
variables que se utilizaron en este estudio. 
 
Estadística descriptiva 
  N Mínimo Máximo Promedio Desviación est. 
Edad 60 6,00 15,00 10,7167 2,37994 
IMC 60 18,90 40,10 27,3383 4,96592 
O’Leary 60 6,20 97,70 48 0,2698 
Löe y 
Silness 
60 0,00 2,50 1,0832 0,64859 
Tabla N8. Tabla de promedios de las variables en estudio 
 
Como se pude observar en la tabla anterior el índice Gingival de Löe y Silness indica 
valores que van desde el 0 hasta 2,5 con un promedio de 1,08. Esto demuestra que 
los pacientes en general presentaron una inflamación gingival moderada esto 
siendo influenciado por los valores extremos que van desde la ausencia de 
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inflamación o encías sanas clínicamente a la presencia de inflamación gingival 
severa con sangramiento espontáneo a la exploración con sonda periodontal OMS. 
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DISCUSIÓN 
 
Como se puede observar en éste estudio no existe una relación estadísticamente 
significativa cuando se realiza una comparación entre los pacientes que padecen 
de malnutrición por exceso y los que padecen de malnutrición por exceso asociado 
a alguna alteración en el metabolismo de la glucosa. En la literatura existen diversos 
estudios que sí relacionan la Diabetes Mellitus como posible factor de riesgo para 
las enfermedades periodontales como también existen otros que no han encontrado 
ésta asociación.  
También existen otros que demuestran una especia de relación bidireccional en 
donde la Diabetes Mellitus aumenta la progresión y severidad de la enfermedad 
periodontal como esta última a su vez desregula el control de glicemia por parte del 
organismo. 
En el estudio de Daković, Dragana y cols. publicado el año 2015 los resultados 
indican una diferencia estadísticamente significativa entre los pacientes pediátricos 
con Diabetes Mellitus tipo 1 y los pacientes sanos indicando que estos últimos 
presentaron menos gingivitis que los del primer grupo demostrando que la presencia 
de una alteración en el metabolismo de la glucosa podría ser considerada como 
factor de riesgo periodontal (57). 
Por otro lado en el estudio de Lal, Shantanu y cols. se demostró que los pacientes 
con Diabetes Mellitus mostraron una cantidad significativamente mayor en relación 
a los sitios de sangrado al sondaje en comparación con el grupo control (58). En 
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relación a esto último los resultados de estos estudios podrían diferir con los de 
nuestro estudio ya que en la mayoría de ellos se evaluó la inflamación gingival 
utilizando el índice de hemorragia al sondaje, el cual se realiza mediante la 
exploración con sonda OMS perimetralmente por el surco gingival de la totalidad de 
los dientes presentes en boca, a diferencia del índice gingival de Löe y Silness 
utilizado en este estudio en donde solo se evalúan 6 dientes y solo 4 sitios por pieza, 
lo que podría haber alterado los resultados. 
En otro estudio publicado por Al-Khabbaz AK y cols., 2013 la presencia de las 
enfermedades periodontales en pacientes jóvenes con Diabetes Mellitus tipo 1 fue 
más evidente que en los pacientes sanos sugiriendo también que la duración de la 
diabetes podría jugar un rol en la progresión de la enfermedad periodontal en niños 
diabéticos (59). Los resultados de este estudio difieren posiblemente del nuestro ya 
que sólo se evaluó la presencia de alteraciones en el metabolismo de la glucosa 
pero no se consideró la historia de la enfermedad ni se evaluó el control de la 
glicemia de cada paciente en el último tiempo. 
En otra revisión en donde se analizaron 26 estudios tipo casos y controles y otros 3 
de estudios longitudinales se demostró que de un total de 21 estudios en los que se 
consideró la presencia de placa bacteriana como parámetro a evaluar solo 8 de ellos 
mostraron que había un mayor índice de placa en niños con diabetes tipo 1 versus 
el grupo control. Solo en 1 estudio los valores de placa bacteriana fueron similares 
entre ambos grupos. Para los parámetros de higiene oral se encontró diferencias 
significativas entre ambos grupos indicando que solo el 38% de los pacientes con 
diabetes tipo 1 presentó una mala higiene oral. Otros dos estudios que evaluaron el 
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índice de Higiene Oral Simplificado mostraron diferencias significativas entre ambos 
grupos indicando que los pacientes con diabetes tipo 1 exhibieron valores más altos. 
Para evaluar el sangrado a la exploración con sonda se reportaron 9 estudios dentro 
de los cuales solo 4 indicaron diferencias significativas entre ambos grupos en 
donde los pacientes con diabetes tipo 1 presentaron mayores índices de sangrado 
versus el grupo control. Adicionalmente para evaluar el índice gingival se reportaron 
16 estudios de los cuales 10 demostraron que los niños con diabetes presentaban 
mayores índices de inflamación  gingival comparando con el grupo control (60). 
Dentro de los factores que pudieran haber influenciado los resultados dentro de éste 
estudio se puede indicar que la mayoría de los pacientes presentaron índices de 
higiene deficientes lo que se relaciona con lo observado en el examen clínico, en 
donde se encontraron depósitos de biofilm dentario en la mayoría de ellos. Esto 
podría significar un desinterés por parte de los pacientes para auto realizarse la 
higiene oral o bien una técnica de cepillado utilizada de manera errónea. La totalidad 
de los pacientes examinados son atendidos en el Hospital y CRS El Pino de la 
comuna de San Bernardo, Chile. Es reconocido por ser un sector vulnerable, en 
donde los pacientes son de escasos recursos, con un grado mínimo de educación 
lo que podría corroborar lo anteriormente dicho en relación a la higiene oral. 
Pacientes pertenecientes al estrato socioeconómico más bajo, sin interés en el 
cuidado de la salud oral, y al mismo tiempo ignorantes en términos de cómo realizar 
una correcta higiene bucal. 
En el estudio de Novotna, Marta y cols. publicado el año 2015 al analizar diversos 
estudios se indica que los resultados fueron ambiguos a la hora de relacionar ambas 
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patologías dado que se ha observado un aumento en la acumulación de placa 
bacteriana tanto en pacientes pediátricos como adultos favoreciendo un mayor 
grado de inflamación gingival (61). Esto se condice con los resultados de este 
estudio en donde se observó altos índices de placa bacteriana tanto en el grupo de 
estudio como en el grupo control. 
En otro estudio de Gujjar KR y cols., 2011 en donde se comparó 72 niños con 
Diabetes Mellitus tipo 1 versus un grupo control de 72 niños sanos. Se observó que 
ambos grupos presentaban altos índices de sangrado a la exploración con sonda 
periodontal asociado a la presencia de grandes acúmulos de placa bacteriana. Por 
otro lado si se encontraron diferencias estadísticamente significativas en relación a 
la etapa de recambio dentario en la que se encontraban los pacientes (62). En 
relación a esto último, en este estudio se evaluó la dentición sin hacer diferencia en 
la etapa de recambio en la que se encontraban los pacientes pudiendo afectar los 
resultados, dado que dientes no erupcionados completamente favorecen el acumulo 
de placa bacteriana produciendo inflamación gingival. 
En el estudio de Olczak-Kowalczyk D y cols., 2015 se indica que la presencia de 
gingivitis está asociada principalmente con una higiene oral deficiente y que en los 
casos de enfermedades periodontales más severas estarían actuando 
adicionalmente otro tipo de alteraciones tales como desordenes lipídicos e 
incrementos en la masa corporal además del factor asociado a la edad. La Diabetes 
Mellitus también actuaría como factor de riesgo sobretodo en pacientes con altos 
índices de glucosa en sangre y valores de hemoglobina glicosilada mayores al 8% 
(63). Esto en parte coincide con los resultados de nuestro estudio ya que la 
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presencia de gingivitis en los pacientes examinados estaba asociada a un gran 
acumulo de placa bacteriana en la mayoría de los pacientes de ambos grupos. Cabe 
destacar que la mayoría de los pacientes examinados no estaba en control 
glicémico ni nutricional. 
Es importante mencionar que incluyeron dentro del tamaño muestral pacientes 
hasta los 15 años de edad. Esto podría haber influenciado en el grado de 
inflamación gingival ya que los niños comienzan alrededor de los 12 años la etapa 
de la pubertad que se acompaña con una serie de cambios hormonales que alteran 
por si solos la respuesta inmuno-inflamatoria haciendo más propenso a cada 
paciente a presentar gingivitis o a exacerbar la enfermedad si ya está presente.  
Como se mencionó anteriormente, muchos de ellos eran pacientes que no estaban 
bajo control nutricional ni médico, por lo tanto es otro factor que pudiera estar 
afectando la presencia de gingivitis en estos niños. 
En el estudio de Lakschevitz F y cols., 2011 se sugiere que la Diabetes Mellitus 
posee un rol agravante en pacientes con enfermedades periodontales, llegando 
incluso a la pérdida dentaria. Respecto al rol de la enfermedad periodontal en el 
control de la Diabetes tipo 1 los resultados son controversiales. La evidencia sí 
muestra una asociación más fuerte con  el control de la glicemia en la Diabetes 
Mellitus tipo 2 (64). 
En relación al tipo de diabetes el estudio de Merchant AT y cols., 2011 sugiere que 
el rol de la Diabetes Mellitus como factor de riesgo en las enfermedades 
periodontales difiere según el tipo, ya sea tipo 1 o tipo 2, indicando que el rol de la 
65 
 
Diabetes Mellitus tipo 1 no está claro como factor de riesgo para la enfermedad 
periodontal (65). En relación a esto último se puede inferir que los resultados de 
este estudio pudieron ser influenciados por la falta de comparación entre los 
distintos tipos de diabetes, ya que se evaluó la patología en general como una sola 
variable. 
En relación a los resultados asociados a la condición de obesidad diversos estudios 
indican que el aumento en la masa corporal no es factor suficiente para 
desencadenar o empeorar la inflamación gingival, pero sí se postula que cuando es 
acompañada de mala higiene y otros factores sistémicos como alteraciones en el 
metabolismo de la glucosa, la obesidad o sobrepeso aumentarían el grado de 
gingivitis. 
En el estudio de Franchini R y cols, se sugiere que la presencia de gingivitis en 
pacientes con obesidad o sobrepeso es mayor cuando está asociada a alteraciones 
en la respuesta inflamatoria o alteraciones metabólicas junto a una actitud 
negligente en cuanto al control de la higiene oral (66), lo que confirma los resultados 
de este estudio en donde se determina que el principal factor para el desarrollo de 
gingivitis es la presencia de placa bacteriana. 
En el estudio de  Nascimento GG y cols., 2013 se indica que la gingivitis no está 
asociado  a la obesidad/sobrepeso. Pero si se encontró una diferencia en la 
presencia de la enfermedad determinada por el género de los pacientes, estando 
más asociada a los niños de sexo masculino (67). Este último punto no coincide con 
los resultados de nuestro estudio. 
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Conclusiones 
Los pacientes pediátricos diagnosticados con obesidad asociada a alguna 
alteración en el metabolismo de la glucosa no presentaron mayor presencia de 
gingivitis que los niños del grupo control. Esto debido a la presencia de biofilm dental 
en la mayoría de los pacientes.  
En relación al índice gingival de Löe y Silness se observó como promedio un valor  
de 1,08 representativo de inflamación gingival moderada. Los pacientes que 
presentaron gingivitis corresponden al 60% del total de la muestra. 
El índice de higiene O’Leary representó como promedio un 48% demostrando que 
los pacientes que presentaban un mayor grado de inflamación gingival presentaban 
a su vez una mayor cantidad de placa bacteriana lo que confirma el rol del biofilm 
dental como principal agente etiológico en las enfermedades periodontales.  
Y por último la distribución en la presencia de gingivitis fue similar a la hora de 
comparar los niños obesos versus los diagnosticados por sobrepeso, en donde 
cerca de la mitad de cada grupo presento inflamación gingival en el momento en el 
que se les realizó el examen clínico intraoral. 
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Sugerencias 
Se sugiere para futuros estudios en el tema utilizar índices para la valoración de las 
enfermedades periodontales ampliamente usados en trabajos de investigación para 
poder tener puntos de comparación similares.  
Se recomienda evaluar el actual estado de salud de los pacientes, fijándose en 
parámetros tales como valores de hemoglobina glicosilada para determinar que los 
resultados finales no hayan sido alterados por la presencia de patologías sistémicas 
no controladas.  
Para la obtención de resultados más fidedignos sería bueno realizar este tipo de 
estudios en base un tamaño muestral mucho más grande que representen la 
condición de estudio de forma mucho más realista. 
El estudio de otras variables tales como etapa de recambio de la dentición, 
presencia de factores locales para la retención de placa bacteriana, género, edad y 
la presencia de otras comorbilidades debieran ser consideradas en estudios a 
futuro. 
 
 
 
 
 
 
68 
 
REFERENCIAS 
 
1. MODÉER T, BLOMBERG C, WONDIMU B, LINDBERG T, MARCUS C. Association 
between obesity and periodontal risk indicators in adolescents. International Journal 
Of Pediatric Obesity [serial on the Internet]. (2011, Apr 2). 
 
2. Delgado Floody P, Caamaño Navarrete F, Guzmán Guzmán I, Mayorga D, Ramírez-
Campillo R, Díaz Inostroza H, et al. Niveles de obesidad, glicemia en ayuno y 
condición física en escolares chilenos. (Spanish). Nutricion Hospitalaria [serial on 
the Internet]. (2015, June). 
 
3. Macpherson P. Gingival inflammation and bleeding: an overview. Dental Nursing 
[serial on the Internet]. (2014, Aug). 
 
4. Zaror Sánchez C., Muñoz Millán P., Sanhueza Campos A.. Prevalencia de gingivitis 
y factores asociados en niños chilenos de cuatro años. Av Odontoestomatol  [revista 
en la Internet]. 2012  Feb; 28(1): 33-38. 
 
5. Periodontal Diseases of Children and Adolescents. Pediatric Dentistry [serial on the 
Internet]. (2014, Oct); 36(6): 347-354.  
 
6. Preshaw P, Alba A, Herrera D, Jepsen S, Konstantinidis A, Taylor R, et al. 
Periodontitis and diabetes: a two-way relationship. Diabetologia [serial on the 
Internet]. (2012, Jan); 55(1): 21-31. 
 
7. Craig M, Jefferies C, Dabelea D, Balde N, Seth A, Donaghue K. Definition, 
epidemiology, and classification of diabetes in children and adolescents. Pediatric 
Diabetes [serial on the Internet]. (2014, Sep 3), 154-17. 
 
8. Preshaw P, Alba A, Herrera D, Jepsen S, Konstantinidis A, Taylor R, et al. 
Periodontitis and diabetes: a two-way relationship. Diabetologia [serial on the 
Internet]. (2012, Jan; 55(1): 21-31.  
 
9. MODÉER T, BLOMBERG C, WONDIMU B, LINDBERG T, MARCUS C. Association 
between obesity and periodontal risk indicators in adolescents. International Journal 
Of Pediatric Obesity [serial on the Internet]. (2011, Apr 2), e264-e270 
 
10. Principles of periodontology.Dentino A, Lee S, Mailhot J, Hefti AF - Periodontol. 2000 
- February 1, 2013; 61 (1); 16-53 
 
11. Cárdenas Espinoza C, Romero Saavedra M, Giacaman Sarah RA. Evolución de la 
prevalencia de caries y gingivitis en niños de 6 y 12 años de Peralillo, VI 
Región,entre el año 2000 y el 2010. Rev. Clin. Periodoncia Implantol. Rehabil. 
Oral  [Internet]. 2011  Dic  
 
69 
 
12. Armitage GC. Development of a Classification System for Periodontal Diseases and 
Conditions. Annals of Periodontology 1999 
 
13. Doncel Pérez Clara, Vidal Lima Marialina, del Valle Portilla María del Carmen. 
Relación entre la higiene bucal y la gingivitis en jóvenes. Rev Cub Med Mil  [revista 
en la Internet]. 2011  Mar  
 
14. Cárdenas Espinoza C, Romero Saavedra M, Giacaman Sarah RA. Evolución de la 
prevalencia de caries y gingivitis en niños de 6 y 12 años de Peralillo, VI 
Región,entre el año 2000 y el 2010. Rev. Clin. Periodoncia Implantol. Rehabil. 
Oral  [Internet]. 2011  Dic  
 
15. Gingival Diseases in Childhood – A Review 
 
16. Risk factors for periodontal disease Robert J. Genco and Wenche S. Borgnakke. 
Article first published online: 11 APR 2013 
 
17. JE B, E B. Determinantes del diagnóstico periodontal / Determinants of periodontal 
diagnosis. Revista Clínica De Periodoncia, Implantología Y Rehabilitación Oral 
[serial on the Internet]. (2010) 
 
18. Gurnani M, Birken C, Hamilton J. Childhood Obesity. Causes, Consequences, and 
Management. The Pediatric Clinics Of North America [serial on the Internet]. (2015, 
Jan 1) 
 
19. Hoelscher D, Kirk S, Ritchie L, Cunningham-Sabo L. From the Academy: Position of 
the Academy of Nutrition and Dietetics: Interventions for the Prevention and 
Treatment of Pediatric Overweight and Obesity. Journal Of The Academy Of 
Nutrition And Dietetics [serial on the Internet]. (2013, Oct 1) 
 
20. Moglia P, Dill K. Childhood obesity. Magill’S Medical Guide (Online Edition) [serial 
on the Internet]. (2015, January) 
 
21. Brown C, Halvorson E, Cohen G, Lazorick S, Skelton J. Addressing Childhood 
Obesity. Opportunities for Prevention. The Pediatric Clinics Of North America [serial 
on the Internet]. (2015, Oct 1) 
 
22. Mistry S, Puthussery S. Risk factors of overweight and obesity in childhood and 
adolescence in South Asian countries: a systematic review of the evidence. Public 
Health (Elsevier) [serial on the Internet]. (2015, Mar) 
 
23. Lobstein T, Jackson-Leach R, Moodie M, Hall K, Gortmaker S, McPherson K, et al. 
Series: Child and adolescent obesity: part of a bigger picture. The Lancet [serial on 
the Internet]. (2015, June 20) 
 
24. Managing the tide of childhood obesity. Lancet (London, England) [serial on the 
Internet]. (2015, June 20) 
70 
 
 
25. Han J, Lawlor D, Kimm S. Seminar: Childhood obesity. The Lancet [serial on the 
Internet]. (2010, Jan 1) 
 
26. Sabin M, Kiess W. 2: Childhood obesity: Current and novel approaches. Best 
Practice & Research Clinical Endocrinology & Metabolism [serial on the Internet]. 
(2015, June 1) 
 
27. Sabin M, Werther G, Kiess W. 16: Genetics of obesity and overgrowth syndromes. 
Best Practice & Research Clinical Endocrinology & Metabolism [serial on the 
Internet]. (2011, Jan 1) 
 
28. Berman P, Davies J, Horton R. Diabetes, obesity, and the metabolic syndrome: a 
call for papers for EASD and the World Diabetes Congress. The Lancet. Diabetes & 
Endocrinology [serial on the Internet]. (2015, Aug) 
 
29. Yu C. Editorial: Origins of Adolescent Obesity and Hypertension. Pediatrics & 
Neonatology [serial on the Internet]. (2015, Oct 1) 
 
30. Weir C. Stoelting's Anesthesia and Co-existing Disease. BJA: The British Journal Of 
Anaesthesia [serial on the Internet]. (2013, May) 
 
31. Hoelscher D, Kirk S, Ritchie L, Cunningham-Sabo L. From the Academy: Position of 
the Academy of Nutrition and Dietetics: Interventions for the Prevention and 
Treatment of Pediatric Overweight and Obesity. Journal Of The Academy Of 
Nutrition And Dietetics [serial on the Internet]. (2013, Oct 1) 
 
32. Dods R. Complications of Diabetes Mellitus and their Pathophysiology. 
Understanding Diabetes: A Biochemical Perspective [serial on the Internet]. (2013, 
Jan) 
 
33. Roden M. [Diabetes mellitus: Definition, classification and diagnosis]. Wiener 
Klinische Wochenschrift [serial on the Internet]. (2012, Dec) 
 
34. Goldenberg R, Punthakee Z. Definition, classification and diagnosis of diabetes, 
prediabetes and metabolic syndrome. Canadian Journal Of Diabetes [serial on the 
Internet]. (2013, Apr) 
 
35. Guariguata L, Whiting D, Hambleton I, Beagley J, Linnenkamp U, Shaw J. Global 
estimates of diabetes prevalence for 2013 and projections for 2035. Diabetes 
Research And Clinical Practice [serial on the Internet]. (2014, Feb) 
 
36. Acharjee S, Ghosh B, Al-Dhubiab B, Nair A. Understanding type 1 diabetes: etiology 
and models. Canadian Journal Of Diabetes [serial on the Internet]. (2013, Aug) 
 
37. Bano G. 6: Glucose homeostasis, obesity and diabetes. Best Practice & Research 
Clinical Obstetrics & Gynaecology [serial on the Internet]. (2013, Oct 1) 
71 
 
 
38. Diabetes in children. Community Practitioner [serial on the Internet]. (2015, July) 
 
39. Pessoa Marinho N, de Vasconcelos H, Garcia Alencar A, de Almeida P, Coelho 
Damasceno M. Risk for type 2 diabetes mellitus and associated factors. Acta 
Paulista De Enfermagem [serial on the Internet]. (2013, Dec) 
 
40. Zabetian A, Sanchez I, Narayan K, Hwang C, Ali M. Global rural diabetes prevalence: 
A systematic review and meta-analysis covering 1990–2012. Diabetes Research 
And Clinical Practice [serial on the Internet]. (2014, May 1) 
 
41. Tieh P, Dreimane D. Type 2 diabetes mellitus in children and adolescents. Indian 
Journal Of Pediatrics [serial on the Internet]. (2014, Feb) 
 
42. Taylor R. Type 2 diabetes: etiology and reversibility. Diabetes Care [serial on the 
Internet]. (2013, Apr) 
 
43. Warriner D. Davidson's Principles and Practices of Medicine (21st edn). British 
Journal Of Hospital Medicine (17508460) [serial on the Internet]. (2011, Feb) 
 
44. Donath M, Dalmas É, Sauter N, Böni-Schnetzler M. Inflammation in obesity and 
diabetes: islet dysfunction and therapeutic opportunity. Cell Metabolism [serial on 
the Internet]. (2013, June 4) 
 
45. Tsai S, Hadjiyannakis S, Nakhla M. Hyperglycemic hyperosmolar syndrome at the 
onset of type 2 diabetes mellitus in an adolescent male. Paediatrics & Child Health 
[serial on the Internet]. (2012, Jan) 
 
46. 1: Diabetes mellitus – an overview. Oral Delivery Of Insulin [serial on the Internet]. 
(2015, Jan 1) 
 
47. Hye Seung J. Clinical Implications of Glucose Variability: Chronic Complications of 
Diabetes. Endocrinology & Metabolism [serial on the Internet]. (2015, June) 
 
48. Mandal A, Hiebert L. Diagnosis and Management of Diabetes and the Relationship 
of dGlucose to Kidney Function. Current Diabetes Reviews [serial on the Internet]. 
(2015, Mar) 
 
49. Backholer K, Peeters A, Herman W, Shaw J, Liew D, Magliano D, et al. Diabetes 
prevention and treatment strategies: are we doing enough?. Diabetes Care [serial 
on the Internet]. (2013, Sep) 
 
50. Gustavo G. N, Fábio R. L, Marcos B. C, Bernardo L. H, Marco A. P, Flávio F. D. 
Relationship Between Periodontal Disease and Obesity: The Role of Life-Course 
Events. Brazilian Dental Journal [serial on the Internet]. (2014) 
 
72 
 
51. Bissett S, Pumerantz A, Preshaw P. Periodontal disease and diabetes. Journal Of 
Diabetes Nursing [serial on the Internet]. (2015, Apr) 
 
52. Obesity and periodontal disease progression. Dental Abstracts [serial on the 
Internet]. (2013, Jan) 
 
53. MODÉER T, BLOMBERG C, WONDIMU B, LINDBERG T, MARCUS C. Association 
between obesity and periodontal risk indicators in adolescents. International Journal 
Of Pediatric Obesity [serial on the Internet]. (2011, Apr 2) 
 
54. Kâ K, Rousseau M, Lambert M, Tremblay A, Tran S, Nicolau B, et al. Metabolic 
syndrome and gingival inflammation in Caucasian children with a family history of 
obesity. Journal Of Clinical Periodontology [serial on the Internet]. (2013, Nov) 
 
55. Dahiya P, Kamal R, Gupta R. Obesity, periodontal and general health: Relationship 
and management. Indian Journal Of Endocrinology And Metabolism [serial on the 
Internet]. (2012, Jan) 
 
56. Moura-Grec P, Marsicano J, Carvalho C, Sales-Peres S. Obesity and periodontitis: 
systematic review and meta-analysis. Ciência & Saúde Coletiva [serial on the 
Internet]. (2014, June) 
 
57. Daković D, Mileusnić I, Hajduković Z, Čakić S, Hadži-Mihajlović M. Gingivitis and 
periodontitis in children and adolescents suffering from type 1 diabetes mellitus. 
Vojnosanitetski Pregled [serial on the Internet]. (2015, Mar) 
 
58. Lal S, Cheng B, Kaplan S, Softness B, Greenberg E, Lamster I, et al. Gingival 
bleeding in 6- to 13-year-old children with diabetes mellitus. Pediatric Dentistry [serial 
on the Internet]. (2007, Sep) 
 
59. Al-Khabbaz A, Al-Shammari K, Hasan A, Abdul-Rasoul M. Periodontal health of 
children with type 1 diabetes mellitus in kuwait: a case-control study. Medical 
Principles & Practice [serial on the Internet]. (2013, Jan) 
 
60. Ahmad Faisal Ismail, Colman Patrick McGrath and Cynthia K.Y. Yiu Diabetes 
Research and Clinical Practice, 2015-06-01, Volume 108, Issue 3, Pages 369-381, 
Copyright © 2015 Elsevier Ireland Ltd 
 
61. Novotna M, Podzimek S, Broukal Z, Lencova E, Duskova J. Periodontal Diseases 
and Dental Caries in Children with Type 1 Diabetes Mellitus. Mediators Of 
Inflammation [serial on the Internet]. (2015, Aug 4) 
 
62. Gujjar K, Khadija H, Suleiman M, Amith H. Gingival Health Status of 2- to 15-year-
old Benghazi Children With Type-I Diabetes Mellitus. Journal Of Dentistry For 
Children [serial on the Internet]. (2011, July) 
 
73 
 
63. Candida spp. and gingivitis in children with nephrotic syndrome or type 1 diabetes. 
(2015) 
 
64. Lakschevitz F, Aboodi G, Tenenbaum H, Glogauer M. Diabetes and periodontal 
diseases: interplay and links. Current Diabetes Reviews [serial on the Internet]. 
(2011, Nov) 
 
65. Merchant A, Jethwani M, Choi Y, Morrato E, Liese A, Mayer-Davis E. Associations 
between periodontal disease and selected risk factors of early complications among 
youth with type 1 and type 2 diabetes: a pilot study. Pediatric Diabetes [serial on the 
Internet]. (2011, Sep) 
 
66. Franchini R, Petri A, Migliario M, Rimondini L. Poor oral hygiene and gingivitis are 
associated with obesity and overweight status in paediatric subjects. Journal Of 
Clinical Periodontology [serial on the Internet]. (2011, Nov) 
 
67. Nascimento G, Seerig L, Vargas-Ferreira F, Correa F, Leite F, Demarco F. Are 
obesity and overweight associated with gingivitis occurrence in Brazilian 
schoolchildren?. Journal Of Clinical Periodontology [serial on the Internet]. (2013, 
Dec) 
 
 
 
 
 
 
 
